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Auch wenn er sich subjektiv wohl fühlt ist 
seine Hvperlipidämie ein hohes Risiko. 
Und sein Lipidsenker? 
Hvperlipidämie ist eine „schlei­
chende" Krankheit. Gerade des­
halb ist sie so gefährlich und 
erfordert eine sinnvolle Thera­
pie. Sie ist immereine Langzeit­
therapie über Jahre. 
Bei der Auswahl des geeigneten 
Präparates zur Langzeittherapie 
ist die Gesamtsituation des 
Patienten zu berücksichtigen. Der 
Auswahl möglichst nebenwir­
kungsarmer Präparate kommt 
darum eine große Bedeutung zu. 
Um Folgerisiken für den Patien­
ten gering zu halten, sollte der 
verordnete Lipidsenker entspre­
chend ausgewählt werden. 
Wir empfehlen: Sedalipid. 
Die Alternative unter den Lipid­
senkern. Übrigens: Sedalipid ist 
ausgesprochen kostengünstig. 
Überzeugen Sie sich selbst. 
Sedalipid 
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Zu wenig Arzneimi t te l 
verordnet 
Die Verordnung von Medikamenten i s t 
ebenso T e i l der Behandlung eines Pa-
tienten wie die Bettruhe, entschied 
das Bayerische Landessozialgericht. 
Ein unterbewerteter Medikamentenan-
t e i l s e i daher bei Krankschreibungen 
als unwirtschaftlich zu bewerten, da 
die volkswirtschaftlichen Folgen 
ebenfalls zu berücksichtigen seien, 
erklärte dazu das bayerische Sozial-
ministerium. 
Die Gerichtsentscheidung gab der Kas-
senärztlichen Vereinigung im S t r e i t 
mit einer Ärztin recht. Die Vereini-
gung hatte der Medizinerin die Hono-
rarforderungen für Arbeitsunfähig-
keitsbescheinigungen nicht v o l l be-
zahlt, da s i e „zuwenig" Medikamente 
im Vergleich zu ihren bayerischen 
Kollegen verordnet habe. 
Drang j:um geharz t 
Die Zahl der von einem Facharzt be-
handelten Fälle stieg im I I . Quartal 
1983 um 1,5% im Vergleich zum ent-
sprechenden Vorjahresquartal, während 
die F a l l z a h l in den Allgemeinpraxen 
um 6% abnahm. Da die Zahl der Fach-
und Allgemeinärzte weiter stieg, wur-
den pro Arzt 1,7 (Fachärzte) bzw. 
7,1% (Allgemeinmediziner) Fälle weni-
ger behandelt. Im Durchschnitt wurden 
je F a l l 701,4 Punkte (Fachärzte) bzw. 
608,5 Punkte (Allgemeinärzte) abge-
rechnet. Daraus r e s u l t i e r t eine Zu-
nahme der Gesamtpunktzahl bei den 
Fachärzten um 6,3%, bei den Allge-
meinmedizinern aber nur um 0,1%. 
Überdurchschnittliche Zunahmen der 
Fallzahlen verzeichneten die Labor-
ärzte (+10,3%), Nervenärzte (+7,1%) 
und Radiologen (+5,7%), wogegen die 
Internisten (-0,6%), HNO-Ärzte 
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190 mg Heptaminol-HCI 
Zusammensetzung: 
1 Tablette enthalt 190 mg Heptaminol-HCI (6-Amino-2-
methyl-2-heptanol-hydrochlorid). 
Eigenschaften: 
Heptaminol-HCI. der Wirkstoff von Myolytril. ist eine Mono-
substanz aus der Reihe der aliphatischen Amine. Es ver­
bessert die Herz- und Kreislauffunktionen vorwiegend durch 
einen kardiotonischen. positiv inotropen Effekt. Die positive 
inotrope Wirkung ist zum Teil die gleiche wie bei Digitalis. 
Anwendungsgebiete: 
Altersherz und Hypotonie (Blutdruck unter der altersbedingten 
Norm). 
Dosierung und Anwendungsweise: 
Falls vom Arzt nicht anders verordnet, werden 3mal täglich 
1 bis 2 Tabletten eingenommen. Oft ist es auch von Vorteil, 
mehrmals kleinere Dosen in kürzeren Abständen einzuneh­
men; ζ. B. 4 bis 6mal täglich W2 Tablette. 
Nebenwirkungen und Begleiterscheinungen: 
Myolytril Tabletten sind generell gut verträglich. Bei Über­
dosierung kann eine Pulsbeschleunigung auftreten. In diesem 
Fall ist die Dosis zu verringern. Sollte sich während der 
Therapie der Zustand verschlechtern, so ist die Einnahme ein­
zustellen. 
Unverträglichkeiten und Risiken: 
Maligne Hypertonie, schwere Tachykardie, Glaukom, Thyreo-
toxikose. 
Besondere Hinweise: 
Bei fortgeschrittener Herzdilatation und ausgeprägter Sinus-
tachykardie sollte auf eine zusätzliche Digitalistherapie nicht 
verzichtet werden. 
O.P. 50 Tabletten DM 1 4 , 3 0 
© d o r s c h G M B H & CO. KG. 
8000 MÜNCHEN 70 
2 3 . A P R I L 1 9 8 4 3 4 . J A H R G A N G 
W O C H E 
Therapiewoche aktuell 2515 
[Zu wenig Arzneimittel verordnet — Drang zum Facharzt 
daten + + + namen +++takten 2522 
JWas Sie über Atemwegserkrankungen wissen sollten! 
;Der Patient als Therapiekoordinator 
WHO-Leitfaden „Rheuma" erschienen 
Pfizer Infodisc 
„Blaues Telefon" bei Schwarzhaupt 
EKG-Praktikum 
Byk-Preis verliehen 
Essentielle Hypertonie. Kombinierte Therapie: Betablockade + Diurese 
Pas Hämorrhoidalleiden. Arzt-Patienten-Service 
Knoli spendet Arzneimittel für 100000 DM 
Bez doktorskog uputstva vazi sledece uputstovo 
Der Kalkulator zur Berechnung der Körperoberfläche 
Merrell änderte Firmennamen 
H.E.Bock 
Zum 60. Geburtstag von Walter Siegenthaler 2529 
Alzheimer-Demenz — erlangt 
Aluminiumgehalt von Antazida 
zunehmende Bedeutung? 2539 
|(TW) Erscheinungsbild und Pathogenese der Alzheimerschen Erkrankung 
J(TW) Verbreitung und Aufnahme von Aluminium-Verbindungen 
| T W ) W O wird Aluminium resorbiert? 
(TW) Therapie mit Antazida — Effekte auf den Mineralstoffwechsel 
@ ) Aluminiumresorption unter Antazida-Therapie 
Diabetestherapie 
VUL Kissinger Kolloquium und 26. Kissinger Ärztlicher Fortbildungskurs 
0. Müting 
Einleitung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2547 









I QJ-g (1) CT 
• 5 · c φ 
I C ^ C ρ 
I J§ °.2 ^ 
I z £ * 8 
I s i s 
I § 5 - 2 - : 
I ^ B m g 
» S ü f f i g 
SSJg c 
LU c 
ε Ä o"2 
T3 S h $ 
ANFALLS · PROPHYLAXE 
— <Ü ι- C 
Nitrosorbon retard 40 
O P 50: 21,00;OP 100: 35,60 
Nitrosorbon retard 20 
OP 50:14,25;OP 100: 24,50 
Nitrosorbon 5 
O P 5 0 : 7,60 ;OP 100: 12,10 
G. Pohi-Boskamp 
G m b H & Co. , D-2214 Hohenlockstedt 
I N H A L T S U B E R S I C H T 
W.F. Caspary 
Resorptionsverzögerung als therapeutisches Prinzip 2550 
Ä . Petzoldt 
Neues und Bewährtes in der medikamentösen Therapie 
des Diabetes mellitus . . . 2555 
D. Müting 
Acarbose bei der Behandlung von Diabetikern 
mit gleichzeitiger Leberzirrhose . . . . 2566 
E. Haupt 
Neue Aspekte in der Insulintherapie 2575 
Therapie gastro­
enterologischer Erkrankungen 
C. J . Fimmel / A. Etienne / D. Wegmann / 
C. von Ritter / K. Stuby / K. Guyot / A. Durst / A. L . Blum 
Nicht-peptische Läsionen — Fortschritte des Jahres 1983 . 2583 
.REPORT) 
Hyperurikämie, die unterschätzte Stoffwechselkrankheit . . 2598 
Originalarbeiten aus 
Forschung Klinik Praxis 
H.-J. Dulce 
Molekulare Grundlagen funktioneller Therapie . . 2602 
F. Kroath 
Erfahrungen mit der enzymatischen Wundreinigung 2609 
E . G . Jung 
Chemotherapie multipler Warzen mit Inosiplex 2615 
K. Schaffler 
Der Einfluß von Sympathomimetika auf den 
Schlaf und die morgendliche orthostatische 
Belastbarkeit. Norfenefrin, Etilefrin und Placebo 
im Doppelblind-cross-over-Vergleich 2621 
G. Franz / B. Landen / M. Wiedemann 
Therapie mit spezifischen Immunseren — ein aktuelles 
Behandlungskonzept. 
Behandlung gynäkologischer Erkrankungen 2633 
Fortsetzungjder Inhaltsübersicht umseitig 
Ostochont 
hat für Muskeln 
und Gelenke 
viel Wärme übrig 
und 4 Formen bereit. 
Ostochont* Salbe · Thermosalbe® · G e l · Ostochont® flüssig. 
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Probleme des Jodmangels 
bzw. des Jodexzesses 
bei der Entwicklung und Vermeidung von Rezidiven nach Behandlung 
von Schilddrüsenerkrankungen 
1. Die Rezidivprophylaxe nach Resektion einer blanden Struma sollte im­
mer die Benutzung von Jodiertem Speisesalz beinhalten, sie sollte sono-
graphisch-volumetrisch kontrolliert werden, und sie sollte vorzugsweise 
mit 50 bis 100 Thyroxin pro Tag erfolgen. Bei erhöhtem TSH müssen 
Schilddrüsenhormone gegeben werden. 
2. Nach Behandlung einer Hyperthyreose (immunogene Hyperthyreose, 
disseminierte Autonomie) kann die exzessive Jodzufuhr (Kontrastmittel, 
Desinfektionsmittel) zu Hyperthyreoserezidiven führen. Bei entsprechen­
der Vorgeschichte sollte entweder ein Suppressionsszintigramm ange­
fordert oder, bei unabweisbarer Eile, eine antithyreoidale Schutzmedika­
tion (40 mg Methimazol pro Tag) vom Tage vor der Jodzufuhr bis 2 Wochen 
danach durchgeführt werden. 
1. The use of iodized salt is suggested as a prophylactic measure after re-
sective surgery for nontoxic goiter. Thyroxine administration, 50 to 100 μ9 
per day, is mandatory for all cases with elevated basal or stimulated TSH 
after goiter resection, and is prefered as a safe prophylactic measure for 
all other cases. These patients have to be monitored carefully for reoccur­
ing goiter preferably with the help of ultrasonic volumetry. 
2. After completion of treatment for thyrotoxicosis due to disseminated 
autonomy or immunogenic Graves' disease, an excessive iodine adminis­
tration (X-ray contrast media, desinfective solutions as PVP-iodine) may 
promote a relapse of hyperthyroidism. A quantitative scintigramm with 
and without suppression is recommended for patients which such a his­
tory. If for instance an angiography is urgent, the patient should be put on 
a preventive therapy with e.g. 40 mg thiamazole per day, starting if pos­
sible a day before the iodine administration and continued for two weeks 
with continuing surveillance thereafter. 
Längeres Nachdenken über diesen 
komplizierten vorgegebenen Titel 
hat dazu geführt, daß ich mich auf 
zwei Fragen konzentrieren werde: 
1. Wann kann man die Rezidivpro­
phylaxe nach Strumaresektion 
wegen einer blanden Struma statt 
mit Schilddrüsenhormonbehand­
lung mit Jodidgaben durchfüh­
ren? 
2. Wann kann ein Jodexzeß das 
Auftreten eines Hyperthyreosere-
zidivs bedingen oder beschleuni­
gen, und was ist dagegen zu tun? 
Rezidivprophylaxe 
nach Strumaresektion 
Eine blande Struma wird diagnosti­
ziert, wenn bei Schilddrüsenvergrö­
ßerung eine Thyreoiditis und eine 
Form der Struma maligna ebenso 
ausgeschlossen sind wie Schilddrü­
senüberfunktion und Schilddrüsen­
unterfunktion. Wie bei allen Aus­
schlußdiagnosen muß man einfach 
damit rechnen, daß mehr als eine 
Ursache der dieserart diagnostizier-
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ten Krankheit zugrunde liegen 
kann. Dementsprechend [4] zeigt 
Tabelle 1, daß neben der Hauptur­
sache der endemischen blanden 
Struma in der Bundesrepublik 
Deutschland, und das ist nach wie 
vor der Jodmangel, für die sporadi­
sche blande Struma andere Ursa­
chen in Frage kommen, zu denen 
sich auch noch eine immunologi­
sche Pathogenese gesellen könnte. 
Es findet sich eine Schilddrüsenver­
größerung, wie alle jüngeren Erhe­
bungen gezeigt haben, sicher bei 
mehr als den 15% der Bevölkerung 
der Bundesrepublik Deutschland, 
die als Mittelwert aus den Rekruten­
untersuchungen von F. A. Horster 
et al. [2] stammen. Um so dringli­
cher wäre es, daß die freiwillige Be­
nutzung der neuerdings adäquat jo­
dierten Speisesalze zumindest alle 
Menschen vor dem 40. Lebensjahr 
vollständig erfaßt [8, 14]. Wenn die­
ses Ziel bei uns endlich erreicht 
würde, wäre damit zu rechnen, daß 
die Strumaprävalenz im Verlaufe ei­
niger Jahre auf ca. 3% zurückginge, 
eine Zahl, die dann den verschiede­
nen anderen Ursachen der sporadi­
schen Struma entspräche. Es müß­
ten dann viel weniger Patienten we­
gen ihrer Struma operiert werden, 
und die zusätzliche Jodidgabe ne­
ben der Benutzung der jodierten 
Speisesalze käme für die Rezidiv­
prophylaxe der nicht durch Jod­
mangel bedingten Struma wegen ih­
rer wahrscheinlichen Wirkungslo­
sigkeit nicht in Frage; hier muß 
oder müßte mit Schilddrüsenhor-
mongabe Prophylaxe betrieben wer­
den. 
Aber noch ist es nicht so weit; ge­
genwärtig sind 15 bis 30% der Pa­
tienten nach Resektion einer blan­
den Struma von einem Rezidiv be­
droht [4, 5, 16, 18]. Die Bemühun­
gen der Marburger Gruppe um Ro­
her und Wahl [13, 18] gehen dahin, 
die Schilddrüsenhormonpflichtigen 
unter den strumaresezierten Patien­
ten durch TRH-Tests zu ermitteln. 
Zweifellos können auf diese Weise 
Patienten gefunden werden, denen 
Schilddrüsenhormon fehlt. Dieser 
Ansatz birgt aber die Gefahr in sich, 
Tabelle 1 Ursachen der blanden Strumen 
(aus [4]) 
— Mangel an Bausteinen 
zur Hormonsynthese 
Jodmangel 
— Exogene strumigene Substanzen 
(Goitrogene) 




— Hereditäre Defekte 
Jodfehlverwertungen 
(Abortivformen) 
— Seltene spezielle Ursachen 
daß Kranke übersehen werden, de­
ren Strumarezidiv trotz normaler 
TSH-Meßwerte wächst. Mit dieser 
Möglichkeit muß man erfahrungs­
gemäß rechnen, wobei die Hypo­
these der gesteigerten TSH-Emp-
findlichkeit der Jodmangelstruma 
von Bray [4] eine der denkbaren Er­
klärungen bietet. 
Ein wichtiger Hinweis stammt aus 
den Untersuchungen von Perrild et 
al. [7]. Diese Autoren untersuchten 
volumetrisch die Wirkung einer 
Schilddrüsenhormonbehandlung 
auf die blande Struma und stellten 
fest, daß 3 Monate nach Beendi­
gung einer Thyroxintherapie die 
blande Struma wieder zu ihrer Aus­
gangsgröße zurückgekehrt war. Die­
selben Autoren meinen, daß die Tri-
jodthyroninbehandlung länger an­
hielte. Bei der Tagung „Schilddrüse 
1983" konnten ferner Hotze et al. 
eine günstigere Wirkung der T 4 /T 3 -
Kombinationspräparate bezüglich 
der Suppression der TSH-Spiegel 
mitteilen. Meines Erachtens sollte 
man aus diesen Beobachtungen zu­
nächst nur folgern, daß Schilddrü­
senhormone, therapeutisch wegen 
blander Struma [10] oder zur Pro­
phylaxe eines Rezidivs gegeben, 
nicht unreflektiert abgesetzt werden 
sollten. 
Trotz der retrospektiven Untersu­
chung von Koch [5], die eine Verrin­
gerung der Rezidivrate von 14% 
ohne Schilddrüsenhormon- auf 
3,5% mit Schilddrüsenhormongabe 
zeigte, wobei offenbleibt, ob die 
Schilddrüsenhormondosis optimal 
gewählt wurde, fehlt es bei uns an 
einer prospektiven Studie über die 
Wirksamkeit der Rezidivprophy­
laxe nach Resektion einer blanden 
Struma mit Gabe von Schilddrüsen­
hormonen einerseits und mit Jodid-
therapie andererseits. 
Daß die Jodidtherapie der blanden 
Struma vor allem bei Kindern, aber 
auch bei jüngeren Erwachsenen 
eine Verkleinerung des Schilddrü­
senvolumens bei gleichzeitiger Zu­
nahme des thyreoidalen Jodgehalts 
bringt, wurde von der Münchner 
Gruppe gezeigt [6]. Bei der „Schild­
drüse 1983" hat eine Heidelberger 
Studie demonstriert, daß bei Gabe 
von 150 μg Jodid pro Tag der post­
operative Anstieg der TSH-Werte 
weniger ausgeprägt verlief. Joseph 
(Marburg) hat empfohlen, postope­
rativ 200 μg Jodid zu geben [18], 
durch Sonographie das Auftreten 
eines Rezidivs zu überwachen und 
nach einem Jahr einen TRH-Test 
durchzuführen, mit dem die dann 
noch schilddrüsenhormonpflichti­
gen Patienten herausgefunden wer­
den könnten. Mit diesen Ansätzen 
versucht man dem Umstand gerecht 
zu werden, daß nach der Resektion 
der blanden Struma zu beobach­
tende erhöhte basale oder auch 
TRH-stimulierte TSH-Werte [9, 18] 
z.T. als passageres Phänomen ver­
laufen. 
Aus den hier wiedergegebenen, z.T. 
älteren, z.T. aus der Tagung 
„Schilddrüse 1983" stammenden 
Erkenntnissen sollen drei Empfeh-
lungen abgeleitet werden: 
1. Postoperativ sollte immer eine 
Jodprophylaxe mit jodiertem 
Speisesalz durchgeführt werden; 
sofern dies nicht möglich ist, 
sollten Jodidtabletten verordnet 
werden. 
2. Sonographische volumetrische 
Kontrollen sollten nach der Stru­
maresektion zunächst in drei- bis 
viermonatigen Abständen durch­
geführt werden, um eine Größen­
zunahme möglichst frühzeitig zu 
sichern. Obligatorisch ist die Vo­
lumenkontrolle bei den Kran­
ken, die keine Schilddrüsenhor-
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mone zur Rezidivprophylaxe be­
kommen. 
3. Da es bisher keine sicheren Kri­
terien gibt, mit denen man fest­
stellen könnte, welche Struma­
resezierten keine Schilddrüsen­
hormon-Rezidivprophylaxe brau­
chen, sollte man möglichst vielen 
Patienten zur Rezidivprophylaxe 
50 bis 100 μg Thyroxin geben 
und muß dieses auf jeden Fall 
immer tun, wenn trotz Jodidgabe 
die basalen oder TRH-stimulier-
ten TSH-Werte erhöht sind, weil 
in diesen Fällen die Schilddrü-




phylaxe nach Strumaresektion 
1. Jodiertes Kochsalz 
oder Jodid immer, 
2. Sonographie 
möglichst immer, 
3. Thyroxin möglichst oft, 
bei erhöhtem TSH immer. 
Jodexzeß und 
Hyperthyreoserezidiv 
Ob ein Jodexzeß das Risiko eines 
Hyperthyreoserezidivs in sich birgt, 




Nach operativer oder ausreichender 
Radiojodbehandlung sind auto-
nome Adenome beseitigt, so daß 
Jodexzeß auch kein Hyperthyreose­
rezidiv bedingen kann. Bei der auch 
aus diesen Gründen allenfalls im 
Ausnahmefall indizierten medika­
mentösen Langzeitbehandlung ei­
nes autonomen Adenoms kann der 
Jodexzeß dagegen sowohl das Hy­
perthyreoserezidiv bedingen als 
auch beschleunigen. 
Nach Operation, Radiojodbehand­
lung oder medikamentöser Lang­
zeittherapie einer Immunhyperthy-
reose (Typ Morbus Basedow) oder 
einer hyperthyreoten (Knoten-)Stru-
ma wird der Jodexzeß dann ein Hy­
perthyreoserezidiv bedingen oder 
beschleunigen können, wenn genü-
gend zu Überfunktion fähiges Ge­
webe verblieben ist. Die Situation ist 
dann nicht von den jodinduzierten 
Hyperthyreosen ohne vorausgegan­
gene Behandlung (Operation, Ra­
diojodtherapie, antithyreoidale Me­
dikamente) zu unterscheiden. 
Es erscheint wichtig, sich über Un­
terschiede bei der Zufuhr verschie­
dener Jodmengen im klaren zu sein. 
So konnten Joseph et al. [3] zeigen, 
daß selbst bei disseminierter Auto­
nomie durch die Zufuhr von zusätz­
lichen 100 μg Jodid pro Tag, wie bei 
der Jodsalzprophylaxe beabsichtigt, 
lediglich der T4-Wert grenzwertig 
und der TSH-Anstieg beim TRH-
Belastungstest negativ wurden, 
ohne daß Hyperthyreosen manifest 
wurden. Unter Jodprophylaxebe­
dingungen mit bis zu 300 μg pro 
Tag (Tasmanien) nimmt passager 
die Hyperthyreoserate etwa auf das 
Zwei- bis Dreifache zu [14, 17], was 
auf sich früher manifestierende au­
tonome Adenome zurückzuführen 
ist, nicht aber auf neu auftretende 
Immunhyperthyreosen (Basedow). 
Bei der massiveren Jodzufuhr, z.B. 
durch eine Herzkatheteruntersu­
chung, fanden Pickardt et al. [11] 
bei Patienten mit normaler Schild­
drüse oder blander Struma eine Zu­
nahme des thyreoidalen Jodgehalts, 
eine etwa 3 Wochen anhaltende ex­
zessiv hohe Urinjodausscheidung, 
keine Veränderung bei den Schild­
drüsenhormonspiegeln und eine 
Verminderung, aber keine volle 
Suppression des TSH-Anstieges 
beim TRH-Belastungstest. Insge­
samt wird die exzessive Jodzufuhr 
bei Gesunden oder bei blander 
Struma also nur selten zu Hyperthy­
reosen führen. 
Umgekehrt ist der Anteil der hyper-
thyreoten Patienten, bei denen eine 
vorausgegangene Jodkontamination 
festzustellen war, allerdings hoch 
[1]. Dies konnte für 27% von 450 hy­








den, wobei die Häufigkeit der Jod­
kontamination von immunogener 
Hyperthyreose (Morbus Basedow) 
zu autonomen Adenomen und zu 
den latenten Hyperthyreosen (nega­
tiver TRH-Test) hin deutlich zu­
nahm [12]. Diese Beobachtung spie­
gelt das Walten der ärztlichen Ver­
nunft insofern wider, als bei kli­
nisch apparentem Morbus Basedow 
eben doch mit den Kontrastmitteln 
und jodhaltigen Desinfektionsmit­
teln vorsichtig umgegangen wird. 
Pickardt et al. [12] konnten eine wei­
tere Gruppe von Kranken beobach­
ten, bei denen trotz bekannter Dia­
gnose „Hyperthyreose" aus ver­
schiedenen Gründen eine hohe Jod­
menge verabfolgt wurde, z.T. durch 
Unaufmerksamkeit. Im Sinne einer 
Auslösung einer hyperthyreoten 
Verschlechterung wurden einge­
stuft: einer von fünf Patienten mit 
Morbus Basedow, 20 von 34 Patien­
ten mit autonomem Adenom und 15 
von 25 Patienten mit nicht näher 
klassifizierter Hyperthyreose. Inter­
essant ist, daß bei diesen Patienten 
keineswegs höhere Schilddrüsen­
hormonwerte beobachtet wurden 
als bei den nicht jodkontaminierten 
Hyperthyreoten und daß im Beob­
achtungszeitraum auch keine thy­
reotoxischen Krisen erfaßbar wa­
ren. Eine Folgerung nebenbei: Au­
tonome Adenome sollten offenbar 
auch dann behandelt werden, wenn 
sie noch nicht hyperthyreot sind! 
Es erscheinen mir zwei Folgerungen 
berechtigt, wobei die Prämisse sei, 
daß der Jodexzeß nach Behandlung 
einer Immunhyperthyreose oder ei­
ner hyperthyreoten Knotenstruma 
nur dann ein Hyperthyreoserezidiv 
auslösen kann, wenn genügend da­
für geeignetes Gewebe verblieben 
ist. 
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1. In solchen Fällen kommt es 
durch Jodkontamination oft zu 
Hyperthyreosen, und 
2. die thyreotoxischen Krisen stel­
len offenbar nur die sehr drama­
tische und gefährliche schmale 
Spitze eines sehr breiten Eisber­
ges dar (Pickardt, Schilddrüse 
1983, Homburg). 
Hieraus sind zwei Empfehlungen 
abzuleiten 
1. Vor der Jodgabe (Kontrastmittel, 
Desinfektionsmittel) Indikation 
noch einmal überdenken und 
im Falle der Vorgeschichte einer 
behandelten Hyperthyreose ein 
Suppressionsszintigramm anfor­
dern, wenn die Zeit dafür reicht! 
2. Bei unabweisbarer Eile müssen 
diese Patienten sofort und für 1 
bis 2 Wochen eine antithyreo-
idale „Schutzmedikation" [15] 
erhalten, z.B. mit 40 mg Methi-
mazol pro Tag; anschließend 
Schilddrüsenfunktion zwei- oder 
dreimal kurzfristig kontrollieren! 
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